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Ozet 
Amac 


Bu calismada, tip 3 kronik prostatit tanis! konulan erkek olgularda tg ayr! 
tedavi protokoltiniin kullaniminin kronik prostatit sonuclarina olan etkile- 
ri degerlendirilmistir. Bizim bilgilerimize gore Tiirkce yazilan literaturde 
KPAS ile ilgili karsilastirmal! calismalar sinirli sayidadir. 

Gere¢ ve Yéntemler 

Calismaya troloji kliniZimize Ocak 2004 ile Aralik 2008 tarihleri arasin- 
da perine, suprapubik ve skrotal agri, depolama ve bosaltim gibi iseme 
sikayetleri ile basvuran hastalardan yapilan degerlendirmeler sonucu tip 
3 kronik prostatit tanisi konulan toplam 87 erkek olgu alindi. Tip 3 kronik 
prostatit tanisi konulan olgular 3 gruba ayrildi. Buna gore antibiyotik+ant 
ienflamatuvar+alfa blokér kullananlar grup 1’i (n=45) olustururken yalniz- 
ca alfa blok6r kullananlar grup 2’yi (n=1 7) ve antibiyotik+antienflamatuvar 
ilag kullananlarda grup 3’U (n=25) olusturdular. Tedavi Oncesine gore te- 
davi sonrasi fayda gérme durumu karsilastirildi. 

Bulgular 

Biitun hastalarin yas ortalamas! 34.14+7.68 yil idi. Hastalarin ortalama 
yaslari grup 1, grup 2 ve grup 3’te sirasiyla 34.13+7.39 yil, 34.76+7.99 yil 
ve 33.72+8.25 yil olarak saptandi (P>0.05). Uygulanan tedavilerden fay- 
da gérme oranlari grup 1’de %68 olarak tespit edilirken bu oranlar grup 
2 ve grup 3’te sirasi ile %35.3 ve %52 olarak saptandi. Gruplar arasin- 
daki bu fark tli tedavi alan kombine kolda digerlerine gore istatistiksel 
olarak daha anlamli bulundu (p=0.047). 

Sonuc 

Tim prostatitlerin %90-95’ini olusturan tip 3 kronik prostatitte alterna- 
tif tedavi arayislar! hala stirmesine ragmen kombine tedavinin prostatit 
semptomlarina yararl! oldugu géruilmektedir. Bununla birlikte tip 3 kro- 
nik prostatit tedavisi tizerine genis olgu sayisina sahip kanit diizeyi ylik- 
sek randomize, prospektif ve kontrollii calismalar yapilmasina gerek bu- 
lundugu sdylenebilir. 
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Abstract 

Aim 

In this study, the effect of three different treatment protocols on the type 
3 chronic prostatitis was evaluated. In addition to our knowledge, the 
comparative studies which related CPPS are limited in Turkish literature. 
Material and Methods 

Between January 2004 and December 2008 a total of 87 male patients 
with diagnosed of type 3 chronic prostatitis, were evaluated in our clinic. 
According to treatment protocols patients with type 3 chronic prostatitis, 
were randomized into three groups as fallows group 1; antibiotic+anti- 
inflammatory+a-blocker, group 2; a-blocker and group 3; antibiotic+anti- 
inflammatory. Pretreatment and post treatment results were compared. 
Results 

The mean age of all patients was 34.14+7.68 years. The mean age of 
the patients was 34.13+7.39 years, 34.76+7.99 years, and 33.72+8.25 
years in group 1, group 2 and group 3, respectively (p>0.05). While the 
improvement rates after treatment was detected 68% in group 1, these 
rates were found as 35.3% and 52% in group 2 and group 3, respectively. 
This difference was statitistically significant in combined group when 
compared to other groups (p=0.047). 

Conclusion 

Although alternative treatment researches have still been continue in 
type 3 chronic prostatitis which consist of 90-95% of all prostatitis. It is 
seen that combined treatment is beneficial. However, studies in larger, 
randomized and controlled series are needed to prove the effect of 
treatment on type 3 chronic prostatitis. 
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Giris 

Prostatitler patolojik tanim acisindan prostat bezinin 
enflamasyonu olarak bilinse de geleneksel olarak Uriner 
sistem semptomlari, enflamasyon, prostat kékenli agri 
ve etiyopatogenezi tam olarak anlasilamayan_klinik 
tabloyu ifade etmek icin kullanilmaktadir [1-3]. Tum 
yas gruplarinda %8-14 oraninda saptanan prostatitler 
erkeklerde 50 yas altinda en sik, 50 yas tizerinde ise benign 
prostat hiperplazisi (BPH) ve prostat kanseri sonrasi 
ugiincii siklikta tani konulan Uriner sistem hastaligidir. 
Urogenital sistem hastaliklari iginde Uroloji uzmanlarinin 
hastalarinin %8-20’sini olusturmalari dolayisi _ ile 
prostatitler ayri bir 6nem tasimaktadir [2,4]. Ulusal 
Saglik Enstitiisu tarafindan (NIH) 1998 yilindan itibaren 
akut bakteriyel prostatit, kronik bakteriyel prostatit, 
kronik pelvik agri sendromu (tip 3 kronik prostatit) ve 
asemptomatik enflamatuvar prostatit olmak tzere dort 
gruba ayrilarak tanimlanan prostatitler igerisinde en sik 
(%95) kronik pelvik agri sendromu (KPAS) olarak bilinen 
tip 3 kronik prostatit gorilmektedir [5]. 

Tip 3  kronik prostatitli olgularda cesitli tedavi 
yaklasimlarinin oldugu bildirilmektedir. Bununla birlikte, 
olgularin yaklasik %30’unun herhangi bir tedaviden fayda 
gormedigi%30’unda dizelme oldugu ve sadece icte birinin 
tedaviden yiiksek oranda faydalandigi bilinmektedir [6, 
7]. Bir baska 6nemli konu ise hangi tedavinin daha etkin 
oldugu konusundadir. Buna gore giiniimtzde, tip 3 kronik 
prostatit tedavisinin temelini olusturan antibiyotikler, alfa 
blok6rler ve antienflamatuvar ilaclar ile bunlarin kombine 
kullanimlarinin etkinliklerinin derecesi ve _birbirlerine 
olan Ustunluklerinin tartismali olarak kaldigi ve bu 
konuda ézellikle Turkce yazilan literaturde karsilastirmall 
¢alismalarin son derece sinirli oldugu gériilmektedir. 

Bu calismada, prostatitlerle iliskili ¢esitli yakinmalarla 
klinigimize basvuran hastalar arasinda tip 3 kronik 
prostatit tanis! konulan erkek olgularda antibiyotik, 
antienflamatuvar, alfa blokér ve kombine  tedavi 
kullaniminin etkinlikleri degerlendirilmistir. 


Gerec ve Yéntemler 

Calismaya Ocak 2004 ile Aralik 2008 tarihleri arasinda 
klinigimize perine, suprapubik ve skrotal agri, depolama ve 
bosaltim gibi iseme sikayetleri ile basvuran hastalardan 
yapilan degerlendirmeler sonucu tip 3 kronik prostatit 
tanis! konulan toplam 87 erkek olgu alindi. Tip 3 kronik 
prostatit tanis! konulan olgular 3 gruba ayrildi. Buna gore 
antibiyotik+ antienflamatuvar+alfa blok6r kullanan olgular 
grup 1’i (n=45) olustururken yalnizca alfa blok6r kullanan 
olgular grup 2’yi (n=17) ve antibiyotik+antienflamatuvar 
ilag kullananiarda grup 3’U (n=25) olusturdular. 
Antibiyotik olarak kinolon grubu bir ajan 500 mg 4-6 
hafta, alfa blokér olarak terazosin 5 mg 12 hafta, 
antienflamatuvar olarak ise ibuprofen 400 mg 4 hafta 
sureyle verildi. Hastalar klinigimizde, ayrintil! Oyku, fizik 
muayene, kronik prostatit semptom indeksi (NIH-CPSI), 
rutin hematolojik ve biyokimyasal tetkikler, idrar akim 
hizi, Grodinamik inceleme, triner ultrasonografi, gerekli 
durumda sistoskopi ve manyetik rezonans inceleme (MRI) 
ile degerlendirildiler. Calismamiza norolojik hastaligi 


olanlar, Uretra darligi olanlar, kronik karaciger, bébrek 
yetmezligi ve diabetes mellitus gibi kronik sistemik bir 
hastalig1 olan olgular, gecirilmis pelvik cerrahi dykiisu 
olanlar, daha 6nceden psikiyatrik bozukluk tanisi ile 
antidepresan, antipsikotik ve anksiyolitik ila¢ alan olgular 
ile antikonvilzan gibi kronik ila¢ tedavisi alan olgular ve 
yakin zamanda gecirilmis Uriner trakt infeksiyonu olan 
olgular dahil edilmedi. Prostatitlerin tanisi icin yapilan 
degerlendirmeye goére; prostat masaji sonrasi prostat 
sekresyonunda belirgin (>10) lékosit bulunmasi tip 3A 
olarak kabul edilirken, prostat masaji sonrasi prostat 
sekresyonunda 6nemsiz sayida (<10) l6kosit bulunmasi da 
tip 3B olarak kabul edildi (5). Hastalarin tedaviye yanitlari 
Ulusal Saglik EnstitUsi Kronik Prostatit Semptom 
indeksi (NIH-CPSI)'ne gére degerlendirilmis olup, NIH- 
CPSlI'de agri sikayeti skalasi 1 ile 21 arasinda, iseme 
sikayeti skalasi O ile 10 arasinda, semptomlarin giinliik 
hayata etkisi (yasam kalitesi) skalasi O ile 12 arasinda 
puanlanmaktadir. Bu indeks tedaviye yaniti ve hastaligin 
progresyonunu degerlendiren uluslar arasi bir sorgulama 
formudur. 

Tedavi 6ncesine gore tedavi sonras! fayda g6rme durumu 
sonuclarinin karsilastirilmasinda Ki-Kare testi kullanildi. 
P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. 
istatistiksel deBerlendirme SPSS 14® program ile yapildi. 


Bulgular 

Calismaya alinan bitin hastalarin yas _ ortalamasi 
34.14+7.68 yil idi. Hastalarin ortalama yaslari grup 1, 
grup 2 ve grup 3’te sirasiyla 34.13+7.39 yil, 34.76+7.99 yil 
ve 33.72+8.25 yil olarak saptanirken gruplar arasinda bu 
sonuclara gore yas acisindan istatistiksel olarak anlamli 
fark olmadigi tespit edildi (p>0.05). Ortalama_ takip 
sireleri grup 1, grup 2 ve grup 3’te sirasiyla 7.13+2.51 ay, 
6.01+1.52 ay ve 6.93+2.12 ay olarak saptandi. Uygulanan 
tedavilerden fayda gorme oranlari grup 1’de %68 (n=31) 
olarak tespit edilirken bu oranlar grup 2 ve grup 3’te sirasi 
ile %35.3 (n=6) ve %52 (n=13) olarak saptand! (Tablo 
1). Gruplar arasindaki bu fark dicli tedavi alan kombine 
kolda digerlerine goére istatistiksel olarak daha anlamli 
bulundu (p=0.047). Gruplara gére NIH-CPSI indeksi total 


Tablo 1: KPAS tanili hastalarda gruplara gére tedaviden fayda gérme oranlari 


Fayda 
gormeyenler p 
n (%) 


Fayda gorenler 
n (%) 


Grup 1 31 (%68.9) 14 (%31.1) 0.047 


Grup 2 6 (%35.3) 11 (%64.7) 0.046 


Grup 3 13 (952.0) 12 (%48.0) 0.106 


skoruna bakildiginda tedavi Oncesi grup 1, grup 2 ve grup 
3'te sirasiyla 23.92+5.3, 24.1144.2, 23.72+3.2 degerleri 
elde edilirken tedavi sonrasinda bu degerler grup 1, grup 
2 ve grup 3’te sirasiyla 12.12+5.9, 18.48+5.1, 14.314+3.9 
olarak saptanmistir. Calismaya dahil edilen olgularin hi¢ 
birinde tedaviyi birakma durumu olmamistir. Bununla 
birlikte yapilan retrospektif incelemede yalnizca alfa 
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blokér kullanan grupta %5.8 (n=1) oraninda retrograd 
ejakiilasyon ve bas dénmesi gibi yan etkiler gérillrken, 
antibiyotik+antienflamatuvar ilag¢ kullanan grupta %8 
(n=2) oraninda ejaktilasyon bozuklugu ve gastrointestinal 
sistem ile ilgili yan etkiler goruildu, kombine tedavi verilen 
grupta ise %8.8 (n=4) oraninda gastrointestinal sistem ile 
ilgili yan etkiler gortldu. 


Tartisma 

Amerika Birlesik Devletlerinde her yil yaklasik 2 milyon ka- 
dar hastanin prostatit benzeri yakinmalarla kliniklere bas- 
vurdugu ve her yil bu sayiya yaklasik 267 000 hastanin ek- 
lendigi bilinmektedir [2, 8]. Bu sayilar prostatit yakinma- 
sinin neredeyse kalp hastaliklari ve diabetes mellitus gibi 
kronik hastaliklarla benzer prevalans oranlarina sahip ol- 
dugunu géstermektedir. Bununla iliskili olarak tiim erkek- 
lerin %50’sinin hayatlarinin bir déneminde prostatit ben- 
zeri bir atak gecirdigi bildirilmektedir [4]. Erkeklerde driner 
sistemde tas hastaliklar! ve prostat hastaliklari ile birlikte 
en sik gortilen hastalik grubu olan enfeksiyonlar iginde en 
sik gortilen kronik prostatitlerin ilk tanimlandigi 1815 yilin- 
dan gtinimiize kadar yaklasik 200 yil geg¢mesine ragmen 
nedenleri, uygulanan tedaviler ve etiyopatogenezinin hala 
tartismali olarak kaldigi goriilmektedir. 

Tum prostatitlerin %90-95’ini olusturan tip 3 kronik pros- 
tatit, tedavi ve etiyopatogenezindeki zorluklar ve belirsiz- 
likler nedeniyle zor bir grubu olusturmaktadir [9]. Bu grup- 
ta sistemik enfeksiyon bulgular! ya da tekrarlayan Uriner 
enfeksiyon 6ykiisti bulunmamaktadir. Agri en 6nemli ya- 
kinma olup en sik perine ve suprapubik bélgede, ikinci sik- 
likla ise testis, inguinal bélge, penis ve gluteal bélgede 
tarif edilmektedir. Bu grupta depolama ve bosaltim gibi 
iseme semptomlari azalip artma egilimindedir. Hastala- 
rin hayat kaliteleri ciddi olarak bozulmustur [10]. Pato- 
genezde disfonksiyonel yiiksek basingli iseme [%5-33] ve 
buna bagli olarak intraprostatik duktal refliintin olustugu 
ve sonuc¢ta mikroorganizmalar, antijenler, |6kosit, sper- 
matozoa, Urat metabolitleri ve kreatinin araciliginin eslik 
ettigi enflamatuvar reaksiyon olusarak agri reseptérleri 
ile patogenezin baslatilmis oldugu bildirilmektedir [3, 11]. 
Diger nedenler detrusor-sfinkter uyumsuzlugu, pelvik ta- 
ban kaslarinda bozukluk, otoimmtin mekanizma, nitrik ok- 
sit, psikolojik nedenler, fosfogliserat kinaz-1 [PGK1] geni, 
androjen reseptér geni Xq11 ve Xq13, sicak bélgeler ve 
gun isigina fazla maruz kalma ve cok oturma olarak bilin- 
mektedir [12, 13]. Tip 3 kronik prostatitte mikroorganiz- 
malar ile ilgili calismalarda bakteri elde edilmesinin son 
derece zor oldugu belirtilmektedir. Ozellikle proinflama- 
tuvar IL-8, TNF ve interferonun artmasi ile doku onari- 
mi ve rejenerasyonunu saglayan antienflamatuvar sito- 
kinler olan IL-10 ve IL-1ra’nin azalmasinin tani ve pato- 
genezden sorumlu olabilecegi bildirilmistir [14, 15]. Aras- 
tirmacilar Uretral sendrom, interstisyel sistit ve tip 3 kro- 
nik prostatitin benzer klinik bulgular! gésterdigini dolayisi 
ile etiyoloji ve patogenezlerininde ayni olabilecegini ifade 
etmektedirler [16]. Tip 3 kronik prostatitte agri nedenle- 
ri doku basincinin yiksek olmasi, semende Urat kristalle- 


ri olmasi ve Nerve Growth Faktor [NGF] olarak siralanabi- 
lir [17,18]. NGF, IL-6, 10, mast hucreleri degranilasyonu, 
TNF- a, IL1-B, TGF- a ve TGF-B 1 tarafindan artirilir. So- 
nucta bu artis norojenik enflamasyon yapar, C fiberleri- 
ni duyarli hale getirir ve duyusal néronlarda substans P ile 
CGRP [Calcitonin gene related peptide] seviyelerini artirir. 
Nerve Growth Faktor ayrica periferdeki NMDA [N-methyl 
D-aspartate] reseptorleri araciligi ile santral afferent n6- 
ronlart etkileyip uzun sureli depolarizasyon yapar. Tip 3 
kronik prostatit’te inflamasyona ikincil olusan oksida- 
tif stres nedeniyle artan PGE2’nin de endorfin seviyeleri- 
ni azaltarak agriya neden oldugu bildirilmektedir [17-19]. 
Yukarida gorildigii gibi etiyolojisi bu kadar kompleks 
olan tip 3 kronik prostatitin tedaviside olduk¢a karisik 
ve komplekstir. GUnimiize kadar literaturde tip 3 kro- 
nik prostatit ile ilgili olarak antibiyotik, alfa-blok6ér, non- 
steroid antienflamatuvar ilaclar [NSAID], interstisyel sis- 
tit tedavisinde de kullanilan mukopolisakkarit yapida olan 
ve bu 6ézelligi nedeniyle Uriner epiteli koruyan pentosan 
sulfat, immitin modiilat6r ve sitokin inhibitorleri, fitotera- 
potik ajanlar, allopurinol, fizik tedavi, perineal ya da pelvik 
taban masaji ve myofasial tetik noktalarin tedavisi, biyo- 
feedback, néromodiilasyon, akapunktur, ginko, gabapen- 
tin gibi yaklasimlarla birlikte, antiandrojenler [20-24] gibi 
yaklasimlarin degisik basari oranlar1 ile bildirildigi gorul- 
se de bu tedaviler icginde Avrupa Uroloji Dernegi [EAU] ki- 
lavuzlarinda sadece alfa blokorler, antibiyotikler ve anti- 
enflamatuvarlarin kullaniminin 6ne ciktigi bilinmektedir 
[25]. Antibiyotik tedavisinin 6zellikle tip 1 ve tip 2 pros- 
tatitte ilk tedavi yaklasimi oldugu iyi bilinirken, tip 3 kro- 
nik prostatitte de kullanimi halen sorgulanmasina ragmen 
bu grup hastalarda yerinin oldugunu bildiren calismalar 
bulunmaktadir. Antibiyotik tedavisi 6zellikle tip 3A’da di- 
snilmekte ve etkinligi %40 olarak bildirilmektedir. An- 
tibiyotikler tip 3 kronik prostatitte plasebo etkileri, kil- 
turu: yapilamayan mikroorganizmalarin eradikasyonu ya 
da supresyonu ile antienflamatuvar etkilerine dayanila- 
rak toplam 4-6 hafta verilmektedir. Calismalarda tip 2, 
tip 3A ve tip 3B’de kiltir, l6kosit sayis! ve antikor dizey- 
lerinin antibiyotik etkinligi ile korele olmadig1 bildirilmek- 
tedir [26, 27]. Bununla ilgili olarak, Nickel ve arkadaslar 
tarafindan 102 hasta ile yapilan bir calismada, kiltiir, 16- 
kosit sayisi ve antikor diizeylerinin antibiyotik etkinligi ile 
korele olmadigini fakat NIH kronik prostatit semptom in- 
deksinde, semptom siddet indeksinde, semptom siklik in- 
deksinde ve yasam kalitesi skorunda 6nceki durumla kar- 
silastirildiginda 6nemli oranda gelisme oldugu gosteril- 
mistir [28]. Wagenlehner ve arkadaslar tarafindan yapi- 
lan bir calismada tip 3A kronik prostatitte antibiyotiklerin 
baslangicta denenebilecegi ve gerekirse devam edilebile- 
cegi bildirilirken tip 3B’de ise antibiyotik kullaniminin yeri- 
nin olmadigi bildirilmistir. Yine Nickel ve arkadaslar! tara- 
findan tip 3 kronik prostatitli 80 hasta ile yapilan bir ¢a- 
lismada 45 hastaya sadece levofloksasin, 35 hastaya ise 
plasebo verilmis olup levofloksasin verilen grupta semp- 
tomlarda diizelme gézlenirken plaseboya gore 6nemii bir 


28 | Journal of Clinical and Analytical Medicine 


Kronik Prostatit Tedavisi icin Cesitli Tedavi Protokolleri / Different Treatment Protocols for Chronic Prostatitis 


fark bulunmadigi bildirilmistir [29]. Calismamizda da an- 
tibiyotik verilen grupta tek basina alfa blok6r verilen gru- 
ba gore semptomlarda diizelme oraninin daha fazla oldu- 
Su gorulmektedir. Tip 3 kronik prostatitte alfa blokorlerin 
etkinligi ise %33-57 arasinda olup en az 12-14 haftalik 
tedavi verilmesi 6nerilmektedir [30-34]. Bu grup ilaclarin 
ozellikle tip 3B’de etkin oldugu bildirilmektedir. Prostatik 
epitelin ve mesane boynunun alfa adrenerjik reseptorler- 
den zengin oldugu bilinmektedir. Alfa blokérlerin verilme- 
si ile ¢ikim obstriiksiyonunun diizelebilecegi, idrar akimi- 
nin kolaylasacagi ve dolayisi ile reflu olusmayacag! diist- 
nulebilir. Yine prostatit patofizyolojisinde sempatik aktivi- 
tenin artisinin oldugu g6z 6niine alindiginda alfa blokérle- 
rin etkili olacagi diisinulmelidir. Ayrica bu tedavinin agri 
patolojisine indirekt ya da spinal korddaki a-1A ve a-1D 
adrenerjik reseptorleri antagonize ederek agridan sorum- 
lu Substans P’yi inhibe edip direk etki edecegi bildirilmek- 
tedir [35]. Ote yandan Cheah ve arkadaslar! tarafindan 
alfa blok6r [terazosin] verilerek yapilan bir calismada alfa 
blok6rlerin idrar akim hizini degistirmeden driner semp- 
tomlarda diizelme sagladigi bildirilmistir [36]. Yine ben- 
zer sekilde, Yang ve arkadaslari tarafindan yapilan 734 
hastanin degerlendirildigi 9 ¢alismayi igeren bir metaa- 
nalizde alfa adrenerjik blokdrlerin tip 3 kronik prostatit 
ve kronik bakteriyel prostatitte kullaniminin NIH-CPSI ya 
da IPSS skorunda 6nemli oranda duzelme sagladigi, tri- 
ner semptomlarin azalmasinda faydali oldugu bildirilmis- 
tir [37]. Bizim ¢galismamizda ise tek basina alfa blokér ve- 
rilen grupta benzer sekilde Uriner semptomlarda diizelme 
saglandigi gériilmektedir. Diger tedavilerle kombine ola- 
rak NSAi ve steroidler verilmesi ézellikle diziiri, idrar ya- 
parken zorlanma ve agrili ejakiilasyonu azaltabilmektedir. 
Antienflamatuvar ilaglarin kronik prostatitteki enflamatu- 
var parametreleri iyilestirdigi ve semptomlarda diizelme- 
ye yol acabilecegi diisunilebilir. Canale ve arkadaslari ta- 
rafindan yapilan bir calismada nimesulidin tip 3Adaki di- 
zuri, iseme zorlugu ve agrili ejakiilasyonu azalttigi bildiril- 
mektedir [38]. Bizim ¢alismamizda ise hastalara en az 4 
hafta boyunca ibuprofen ve siprofloksasin 500 mg veril- 
mistir ve sadece alfa blokor alan gruba gore semptomlar- 
da diizelme oranin yiiksek oldugu ortaya konulmustur. Ge- 
nellikle florokinolonlari tercih etmemizin sebebi bakteri- 
yel spektrumunun genis olmasi ve prostat kompartman- 
larina en iyi sekilde penetrasyon gdstermesinden kaynak- 
lanmaktadir [39]. 

Son yillarda tek basina antibiyotik, tek basina alfa blo- 
kér ya da tek basina antienflamatuvar tedavi yaklasim! 
yerine etiyopatogenezdeki kompleks yapidan hareket- 
le kombine tedavi verilmesinin daha etkili olabilecegi dii- 
sunilerek ¢ok sayida arastirma yapilip sonuclari bildiril- 
mistir. Bu ¢alismalarin bir kisminda verilen kombine te- 
davinin monoterapiye gore etkin olmadig1 belirtilmekte- 
dir. Bununla ilgili olarak Alexander ve arkadaslari tarafin- 
dan tip 3B prostatit tanisi olan 196 hasta ile yapilan bir 
calismada hastalar 4 gruba ayrilarak incelenmisler. Calis- 
mada, grup 1; siprofloksasin, grup 2; tamsulosin, grup 3; 


siprofloksasin + tamsulosin ve grup 4 ise plasebo grup- 
lari olarak ayrilmis olup hastalarin gruplara gore cevap 
oranlari sirastyla %22, %24, %10 ve %22 olarak saptan- 
mistir. Gruplara gére tedavi sonuclari karsilastirildigin- 
da NIH-CPSI total skorunda ve agri skorunda baslangica 
gore 6nemli derecede diisme saptanirken gruplar arasin- 
da benzer oranlarin oldugu goriilmektedir [40]. Ulkemiz- 
den bir galismada ise Tugcu ve arkadaslar! tarafindan tip 
3B prostatit tanis! olan 90 hasta 3 gruba ayrilarak ince- 
lenmistir. Calismada, grup 1; alfabloker, grup 2; alfablo- 
ker, antienflamatuvar, kas gevsetici ve grup 3 ise plase- 
bo gruplari olarak ayrilmis olup alfabloker kullanan grup 
ve kombine grup, plasebo verilen grupla karsilastirildigin- 
da, NIH-CPSI total skorunda ve agri skorunda baslangi- 
ca gore O6nemli derecede diisme saptanirken icli tedavi- 
nin alfa bloker tedaviye Ustiinluk saglamadig1 bildirilmis- 
tir [41]. Yukaridaki ¢alismalarin aksine Ye ve arkadaslar 
tarafindan tip 3A ve tip 3B prostatit tanis! olan 105 has- 
ta ile yapilan bir baska ¢alismada ise hastalar 21’er kisi- 
lik 5 gruba ayrilmistir. Bu calismada grup 1 tip 3A prosta- 
titi olan ve sadece tamsulosin verilen grup, grup 2, tip 3A 
prostatiti olan ve tamsulosin+levofloksasin verilen grup, 
grup 3, tip 3A prostatiti olan ve sadece levofloksasin ve- 
rilen grup, grup 4 tip 3B prostatiti olan ve sadece tam- 
sulosin verilen grup ve grup 5 ise tip 3B prostatiti olan 
ve tamsulosin+levofloksasin verilen grup olarak siniflan- 
mis olup kombinasyon tedavisi verilenlerde, monoterapi 
alanlara gore daha olumlu sonuclarin alindigi ve bu et- 
kinin tamsulosin ve levofloksasinin bakteriyel olmayan 
prostatit tedavisinde sinerjistik etkisinden kaynaklanabi- 
lecegi bildirilmektedir [42]. Yine ilkemizden istanbulluog- 
lu ve arkadaslar! tarafindan yapilan bir ¢alismada_has- 
talar; plasebo grubu, antibiyotik + antienflamatuvar alan 
grup ve antibiyotik + alfa-bloker alan gruplar olmak tize- 
re Ug gruba ayrilmislardir ve antibiyotik ile kombine edi- 
len alfa-bloker ve antienflamatuvar tedavilerinin etkili ol- 
dugunu ancak alfa-bloker ve antibiyotik birlikteliginin di- 
ger tedavilere gore daha da etkili oldugu sonucuna va- 
rildigini bildirmislerdir [43]. Bizim calismamizda da ucli 
kombine tedavi alan grupta digerlerine g6ére istatistiksel 
olarak anlamli olacak sekilde semptom siddetinde azalma 
oldugu gosterilmistir. Benzer sekilde, Woong ve arkadas- 
larinin tip 3 kronik prostatit tanis! olan 69 hasta ile yapi- 
lan bir calismada hastalar iki gruba ayrilarak grup 1’e sa- 
dece gatifloksasin (n=35), grup 2’ye gatifloksasin ve dok- 
sazosin (n=34) tedavileri verilerek sonuclarina bakildigin- 
da grup 2’de grup 1’e gore agri skorunda, iseme semptom 
skorunda ve yasam kalitesinde 6nemli derecede dizel- 
me oldugu, kombine tedavinin tek basina verilenlere gore 
daha Ustiin oldugu gésterilmistir [44]. 

Sonug olarak tiim prostatitlerin %90-95’ini olusturan ve 
etiyopatogenezi olduk¢a kompleks olup hem hekim hem 
de hasta icin zor bir grubu olusturan tip 3 kronik prosta- 
titte alternatif tedavi arayislari hala surmesine ramen 
kombine tedavinin prostatit semptomlarini duzeltmede 
daha yararli oldugu goriilmektedir. Bununla birlikte bu du- 
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rumla ilgili ¢ok sayida karsit ¢alisma oldugu bildirilmek- 
te olup bu konuda daha net ifadelerin sdylenebilmesi i¢in 


gu soylenebilir. 


genis olgu sayisina sahip kanit diizeyi yiiksek randomi- 
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